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Высокая заболеваемость артериальной гипертензией (АГ) вывела ее на одно из первых мест по 
распространенности среди населения РБ. Уже доказана и не вызывает сомнения связь раннего развития 
атеросклероза с повышенным уровнем артериального давления (АД), чему способствует наличие дисфункции 
эндотелия (ДЭ) у больных АГ [1]. Определение функции эндотелия у пациентов с АГ в настоящее время стало 
востребованным исследованием в кардиологии. Формирование порочного круга, при котором с одной стороны 
ДЭ способствует повышению и стабилизации АД, а с другой стороны повышенное АД вызывает грубые 
нарушения в функционировании эндотелия, приводит к поражению органов мишеней и раннему развитию 
сердечно - сосудистых осложнений. Но четко не определена связь повышения нагрузки давлением в течение 
суток на формирование нарушения функции эндотелия [4].  
Целью исследования являлось изучение связи параметров нагрузки давлением у пациентов АГ I и II 
степени с распространенностью дисфункции эндотелия.  
Методика. Исследование было проведено на 104 мужчинах. По уровню клинического АД они были 
разделены на 3 группы. Первая группа контроля составила 26 здоровых лиц (средний возраст - 44,7 ± 0,37 лет), 
вторая группа – 45 пациентов с АГ I степени (средний возраст – 46,8 ± 0,21 лет, p1 > 0,05), третья группа – 33 
пациента с  АГ II степени (средний возраст – 53,5 ± 0,2 лет, p1 < 0,05; р2< 0,05). 
Степень АГ и группа риска пациентов определялись при клиническом обследовании больного и 2-х 
кратном измерении  клинического АД в дни обследования. Всем обследуемым проводилось стандартное 
анкетирование по опросникам ВОЗ для выявления сердечно-сосудистых факторов риска, антропометрические 
измерения, общеклиническое обследование. 
Суточное мониторирование АД регистрировалось аппаратом «ТМ2421» (Япония). Вычислялись 
среднесуточные показатели САД и ДАД, среднего АД (АДср), АД пульсового, нормированный индекс площади 
САД и ДАД (НИПСАД, НИПДАД), степень ночного снижения САД и ДАД (СНССАД, СНСДАД) [2].  
Функциональное состояние эндотелия исследовали методом веноокклюзионной плетизмографии по 
изменению пульсового кровотока в сосудах предплечья после проведения пробы с реактивной гиперемией [3]. 
Пробу проводили по разработанному стандартному протоколу утром, натощак, после 10 минутного отдыха в 
горизонтальном положении. Критерием отнесение больного в группу с ДЭ был прирост пульсового кровотока  
менее 16 %.  
Группы пациентов с АГ I и II степени в зависимости от нарушения эндотелийзависимой вазодилатации 
(ЭЗВД) сосудов предплечья были разделены на группы с сохраненной функцией эндотелия  (АГ без ДЭ) и 
нарушением функции эндотелия (АГ с ДЭ). По результатам веноокклюзионной плетизмографии в группе 
контроля нарушения ЭЗВД выявлено не было, в группе АГ I степени определено у 17, а в группе АГ II степени – 
у 19 пациентов. 
С использованием коэффициента сопряженности проанализирована связь среднесуточных параметров 
нагрузки АД с результатами пробы на реактивную гиперемию. Для параметров, имеющих наибольшую 
сопряженность с нарушением ЭЗВД, был рассчитан показатель, количественно оценивающий шанс наличия 
нарушения ЭЗВД – отношение шансов (ОШ). Пол в анализе не учитывался, так как все обследуемые были 
мужского пола. 
Обработку полученных данных проводили по общепринятым критериям вариационной статистики с 
использованием пакета программ EXSEL, STATISTIC 6.0 и SPSS 19. 
Результаты и их обсуждение. В группах пациентов АГ I степени с ДЭ и без ДЭ не имелось различий в 
дневных, ночных и среднесуточных показателях АД, которые были выше по сравнению с группой практически 
здоровых лиц.  
Выявлено повышение среднего АДср (р<0,05), НИПСАД (р<0,05) и тенденция к повышению НИПДАД 
(р=0,07) в группе пациентов АГ II степени с ДЭ в сравнении с группой без ДЭ, что указывает на более высокую 
нагрузку  АД в этой группе (таблица 1). 
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Таблица 1. Сравнительная оценка среднесуточных гемодинамических параметров в группах АГ I и II 
степени с ДЭ и без ДЭ по данным СМАД (M±m) 
Показатель Практическ
и здоровые 
АГ I степени АГ II степени 
ДЭ Без ДЭ ДЭ Без ДЭ 
АДср, мм рт. ст. 91,0±0,2 99,2±0,3** 99,6±0,24** 118,7±0,4** 109,6±0,4**# 
НИПСАД, мм 0,9±0,2 4,7±0,4** 4,6±0,1** 24,9±0,7** 15,9±0,4**# 
НИПДАД, мм 0,5±0,1 2,5±0,3** 2,9±0,1** 13,6±0,3** 9,3±0,3** 
Примечание: * - р<0,05; ** - р<0,01 – с группой практически здоровых лиц; # - р<0,05 – в группах АГ с ДЭ 
и без ДЭ.  
 
Анализ суточного профиля АД выявил достоверное уменьшение СНССАД у пациентов АГ I степени с ДЭ 
(p<0,05) и АГ II степени с ДЭ (p<0,05) в сравнении с группой практически здоровых лиц. В этих группах 
отмечалось достоверное снижение количества Dippers (как по САД 29,4% (p<0,05) и 21,1% (p<0,05), так и по 
ДАД 23,5% (p<0,05) и 21,1% (p<0,05), соответственно) и увеличение общего числа Non-dippers и Night-peakers 
(по САД 70,5% (p<0,07) и 78,8% (p<0,05); по ДАД 76,4% (p<0,05) и 78,8% (p<0,05), соответственно) по 
отношению к группе практически здоровых лиц (таблица 2). 
 
Таблица 2. Снижение САД и ДАД в ночные часы в группе практически здоровых лиц и пациентов АГ I и II 
степени с ДЭ и без ДЭ по данным СМАД (M±m) 
Показатель Практи-
чески 
здоровые 
АГ I степени АГ II степени 
ДЭ Без ДЭ ДЭ Без ДЭ 
СНССАД, % 11,2±0,02 6,0±0,6* 8,7±0,1 5,8±0,4* 9,7±0,3 
СНСДАД, % 11,5±0,2 6,3±0,7 10,5±0,2 7,9±0,3 9,5±0,4 
Тип 
снижения 
САД 
Dippers, n(%) 1 (57,6%) (29,4%)* 10(35,7%) 4(21,1%)* 5(35,7%) 
Non-dippers,n(%) 1 (42,4%) 9 (52,9%) 16(57,1%) 12(63,1%) 9(64,2%) 
Night-peakers, 
n(%) 
0(0%) 3(17,6%)* 2(7,1%) 3(15,7%)* 0 (0%) 
Тип 
снижения 
ДАД 
Dippers, n(%) 13 50,0%) 4(23,5%)* 13(46,4%) 4(21,1%)* 5(35,7%) 
Non-dippers,n(%) 1 (46,1%) 10(58,8%) 13(46,4%) 14(73,6%) 8(57,1%) 
Nigh-tpeakers,n(%) 1 (3,9) 3(17,6%) 2(7,1%) 1(5,2%) 1(7,2%) 
Примечание: * – p < 0,05 с группой практически здоровых лиц. 
 
В результате проведенного логистического регрессионного анализа не было выявлено достоверной связи 
нарушения ЭЗВД у мужчин с АГ I - II степени с возрастом (df=1; χ2 Вальда=2,1; р>0,05) и индексом массы тела 
(df=2; χ2 Вальда=1,29; р>0,05), что можно объяснить, по-видимому, относительно молодым возрастом 
обследуемых, а также небольшим объемом выборки. Вместе с тем, в дальнейших расчетах поправка на возраст 
проводилась.  
Наиболее значимыми среднесуточными параметрами АД, связанными с нарушением ЭЗВД у мужчин с 
АГ I и II степени по данным однофакторного влияния явились: САДсутки (df=2; χ2 Вальда=11,8; р<0,001), ДАДсутки 
(df=2; χ2 Вальда=11,9; р<0,005), АДср (df=2; χ2 Вальда=14,7; р<0,001), НИПСАД (df=2; χ2 Вальда=21,05; р<0,0001), 
НИПДАД (df=2; χ2 Вальда=17,5; р<0,0005) и СНССАД (df=2; χ2 Вальда=6,5; р<0,05). Значимой связи нарушения 
ЭЗВД со СНСДАД (df=2; χ2 Вальда=3,8; р>0,05) выявлено не было. 
ОШ больше единицы имели 5 показателей, характеризующих показатели нагрузки АД  в течение суток 
(САДсутки, ДАДсутки, АДср, НИПСАД, НИПДАД). При этом 95-процентные доверительные интервалы не 
пересекали значение единицы, поэтому все они могут рассматриваться как факторы, достоверно связанные с 
нарушением ЭЗВД.  
Повышение АД значимо увеличивало шанс наличия нарушения ЭЗВД у пациентов с АГ I и II степени 
(САДсутки, отношение шансов (ОШ) - 1,067 (95% доверительный интервал (ДИ) 1,028 ÷ 1,107); ДАДсутки, ОШ - 
1,101 (95% ДИ 1,044 ÷ 1,160); АДср, ОШ - 1,09 (95% ДИ 1,047 ÷ 1,153); НИПСАД, ОШ - 1,114 (95% ДИ 1,052 ÷ 
1,18); НИПДАД, ОШ - 1,167 (95% ДИ 1,073 ÷ 1,269)).  
Также выявлена значимая связь нарушения ЭЗВД со СНССАД (df=2; χ2 Вальда=4,63; р<0,05). ОШ 
составило 0,92 (95% ДИ 0,849÷0,992) и ЧСС (df=2; χ2 Вальда=6,82; р<0,05). ОШ составило 1,06 (95% ДИ 
1,01÷1,12). 
Таким образом, шанс наличия нарушения ЭЗВД у мужчин с АГ I и II степени увеличивается с 
повышением значения показателей нагрузки давлением (САДсутки, ДАДсутки, нормированный индекс площади 
САД и ДАД, степень ночного снижения САД).  
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Выводы: 
1. Повышение среднесуточных САД, ДАД, среднего АД, нормированного индекса площади САД, 
нормированного индекса площади ДАД, уменьшение степени ночного снижения САД являются независимыми 
факторами увеличивающие шанс наличия нарушения эндотелийзависимой вазодилатации. 
2. Шансы наличия нарушения ЭЗВД  у мужчин с АГ I и II степени, возрастают с повышением 
среднесуточных уровней САД, ДАД, среднего АД, нормированного индекса площади САД, нормированного 
индекса площади ДАД от 1 терцили к 3. 
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Актуальность. Артериальная гипертензия (АГ) является одним из наиболее значимых факторов, 
ассоциированных с развитием инсультов и инфарктов миокарда [1, 2, 3]. У 34 % пациентов хроническая 
обструктивная болезнь легких (ХОБЛ) ассоциирована с АГ, что усугубляет гипоксию тканей, приводит к 
повышению частоты поражений сердечно-сосудистой системы, существенно ухудшает прогноз [2]. 
Прогнозирование позволяет достоверно и объективно выделить группу пациентов, нуждающихся в проведении 
дополнительных лечебно-профилактических мероприятий. Рациональность формирования среднесрочных 
прогнозов, на ближайшие 1-5 лет очевидна, так как модификация лечебной тактики могла бы существенно 
изменить прогноз и есть еще время для получения эффекта от лечебных мероприятий [6]. 
Цель. Создать метод выделения группы пациентов с АГ II степени и ХОБЛ, у которых индивидуально 
повышен риск формирования неблагоприятных событий (суммарного числа инсультов, инфарктов миокарда и 
летальных исходов), обосновать некоторые направления оптимизации терапии.  
Материал и методы. Обследовано 236 пациентов основной группы с АГ II ст., риск II-III  и 
сопутствующим диагнозом ХОБЛ легкой и средней тяжести. Длительность заболевания АГ составила в среднем 
10,3±6,2 лет. Тяжесть ХОБЛ определялась на основании результатов спирометрии с помощью прибора МАС-1 и 
данных клинического обследования. 
Всем пациентам проводилась антигипертензивная терапия и бронхолитическая терапия согласно 
клиническим протоколам. При обострениях ХОБЛ - назначались антибиотики и муколитики. 
Исследовали спонтанную и адреналин-активированную агрегацию лейкоцитарно-тромбоцитарной 
суспензии по методу  Born. Адгезию лейкоцитов исследовали с помощью агрегометра «Солар» [4].  
Работоспособность модели прогноза проверили на отдельной (контрольной) группе 158 пациентов с 
ХОБЛ средней тяжести и АГ II степени при традиционной оценке риска II-III степени.  
Результаты и обсуждение. Результаты лечения регистрировались в течение 24,0±1,4 месяцев. 
Регистрировали количество инсультов, ИМ, летальных исходов на основании собранного анамнеза и 
медицинской документации.  
Прогноз оценивался после выделения факторов, достоверно коррелирующих с частотой возникновения 
неблагоприятных исходов [7]. Вероятность развития неблагоприятного события у конкретного пациента 
определяли по формуле: р = еу / (1+еу), где е = 2,72.  
Низкая вероятность - 0,25, средняя - 0,26-0,75 и высокая –≥ 0,76. 
В основной группе в течение 2 лет наблюдения развилось 5 инсультов, 2 инфаркта миокарда, 3 пациента 
умерли. В контролируемый период времени у пациентов основной группы отмечено 239 острых вирусных 
заболеваний 137 обострений хронического бронхита, из которых 36 с наличием гнойной мокроты, 24 пациента 
перенесли пневмонию. 
